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Streszczenie
Wstęp: Umiarkowane spożywanie alkoholu, szczególnie czerwonego wina, może zmniejszać
ryzyko choroby wieńcowej. W miażdżycy dochodzi do aktywacji procesów prozakrzepowych
zależnych od nadmiernej ekspresji czynnika tkankowego (TF) i upośledzenia funkcji inhibitora
czynnika tkankowego (TFPI). Selektyna płytkowa (selektyna P) odgrywa rolę w zwiększonej akty-
wacji płytek krwi oraz w reakcji zapalnej związanej z uszkodzeniem śródbłonka i naciekaniem
ściany naczynia przez monocyty/makrofagi. Celem badania była ocena wpływu spożywania etano-
lu, czerwonego i białego wina, soku z czarnej porzeczki oraz wody na stężenia TF, TFPI, SP.
Metody: Do 5 grup liczących 10–13 osób przydzielono 58 zdrowych, niepijących alkoholu
mężczyzn w wieku 23 ± 2,2 roku. Przez 5 kolejnych dni rano, na czczo, badani spożywali po
300 ml jednego z napojów. Pierwszego dnia przed podaniem napojów i szóstego dnia oznacza-
no stężenie badanych parametrów.
Wyniki: W grupie spożywającej etanol przez 5 dni obserwowano znamienny wzrost stężenia
TF (p = 0,046) i nieistotny wzrost TFPI, natomiast w grupie pijącej czerwone wino — zna-
mienne obniżenie stężenia TFPI (p = 0,0005) i tendencję do obniżania TF. Stężenie selektyny
P obniżyło się istotnie w grupie spożywającej etanol (p = 0,0128) i nieznamiennie
w grupie spożywającej czerwone wino. W grupach spożywających białe wino, sok z czarnej
porzeczki i wodę nie stwierdzono istotnych zmian stężeń badanych parametrów.
Wnioski: Próba spożywania etanolu przez zdrowych abstynentów w krótkim czasie może
prowadzić do wzmożonej aktywacji TF i zależnej od niego aktywacji krzepnięcia. Odmienne
działanie czerwonego wina może być skutkiem korzystnego działania polifenoli. (Folia Cardio-
logica Excerpta 2009; 4, 1: 23–30)
Słowa kluczowe: alkohol, selektyna P, czynnik tkankowy, TFPI
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Wstęp
Wyniki badań epidemiologicznych przeprowa-
dzonych w kilku ostatnich dziesięcioleciach wska-
zują na niższą śmiertelność wśród osób spożywają-
cych umiarkowane ilości alkoholu w porównaniu
z abstynentami i osobami nadużywającymi. Korzy-
stny efekt działania alkoholu wiąże się przede
wszystkim z redukcją ryzyka zgonu z powodu cho-
rób sercowo-naczyniowych [1, 2]. Ogłoszone w 2004
roku wyniki wielkiej analizy epidemiologicznej
InterHeart potwierdziły, że spośród 9 potencjalnie
modyfikowalnych czynników ryzyka choroby wień-
cowej tylko 3 mają znaczenie ochronne: codzienne
spożywanie owoców i warzyw, regularna aktywność
fizyczna i umiarkowane spożycie alkoholu, czyli
równoważność 1–3 jednostek alkoholu dla męż-
czyzn i 1–2 jednostek dla kobiet [3]. Na podstawie
wyników populacyjnej analizy WHO-MONICA,
stwierdzono, że wśród mieszkańców południowej
Francji, mimo podobnych czynników ryzyka, liczba
incydentów wieńcowych była niższa niż w innych
grupach [4, 5]. Zjawisko to nazwano „francuskim pa-
radoksem”. Criqui i Ringe [6] stwierdzili w tej po-
pulacji ujemną korelację między śmiertelnością
z powodu choroby wieńcowej a spożyciem alkoholu,
szczególnie czerwonego wina. Zależność tę potwier-
dzono w innych badaniach epidemiologicznych [7].
Za sugerowaną przez badaczy odmienność wina od
innych alkoholi mogą być odpowiedzialne zawarte
w nim związki polifenolowe. Czerwone wina charak-
teryzują się znacznie wyższym stężeniem polifenoli
niż wina białe. Jednym z najlepiej zbadanych związ-
ków polifenolowych jest resweratrol [8].
Punktem wyjścia procesu miażdżycowego jest
uszkodzenie śródbłonka, które prowadzi między inny-
mi do ekspresji czynnika tkankowego (TF, tissue factor)
na powierzchni śródbłonka, makrofagów i w rdzeniu
blaszki miażdżycowej. Czynnik tkankowy łączy się
z krążącym w osoczu czynnikiem VII. Powstały kom-
pleks TF/VIIa aktywuje kolejne czynniki krzepnię-
cia i rozpoczyna kaskadę krzepnięcia [9, 10]. Nad-
miernej aktywności prozakrzepowej przeciwdziała
swoisty inhibitor zależnej od czynnika tkankowego
drogi krzepnięcia (TFPI, tissue factor pathway inhi-
bitor), który inaktywuje kompleks TF/VIIa/Xa [9, 11].
Wysokie stężenia TF i TFPI obserwowano u osób
z chorobą wieńcową stabilną i niestabilną oraz
w ostrej fazie zawału serca [12, 13]. Pacjenci, u któ-
rych wykazano wysokie stężenia TF i TFPI, naraże-
ni są na większe ryzyko niekorzystnego przebiegu
choroby wieńcowej [13]. Wyniki nielicznych badań
pozwalają przypuszczać, że czerwone wino może
wpływać na zmniejszenie ekspresji TF [14–16].
Płytkowa selektyna P (SP) jest cząstką adhe-
zyjną, która pojawia się na powierzchni aktywowa-
nych płytek i śródbłonka. Jest niezbędna w proce-
sie przylegania i wędrówki makrofagów do warstwy
podśródbłonkowej naczynia [17]. Od obecności SP
zależy również wielkość i stabilność agregatu płyt-
kowego [18]. Zwiększoną ekspresję SP stwierdzo-
no na blaszkach miażdżycowych [19], a jej osoczo-
we stężenie zwiększało się w zawale serca, w nie-
stabilnej i w stabilnej chorobie wieńcowej [20, 21].
Venturinelli i wsp. [22] podkreślili znaczenie SP
jako markera ostrych zespołów wieńcowych, a Par-
ker i wsp. [21] wskazali, że wysokie stężenie SP
może być wykładnikiem aktywacji płytek. Osoby
zwyczajowo pijące umiarkowane ilości alkoholu
charakteryzują się zahamowaniem agregacji płytek
oraz niższym stężeniem SP [23, 24].
Polifenole podobne do zawartych w winie wy-
stępują również w warzywach i owocach. We wspo-
mnianym badaniu InterHeart wykazano, że spoży-
wanie warzyw i owoców wiąże się z mniejszym ry-
zykiem chorób sercowo-naczyniowych [3].
Celem niniejszego badania była ocena wpływu
spożywaniu etanolu, czerwonego i białego wina,
soku z czarnej porzeczki oraz wody na stężenia he-
mostatycznych czynników ryzyka: TF, TFPI, selek-
tyny P.
Metody
Badanie obejmowało 58 mężczyzn, abstynentów,
niepalących tytoniu w wieku 24 lat (23,6 ± 2,2).
Osoby biorące udział w badaniu spożywały pokar-
my o tych samych porach i według jednakowego
jadłospisu. Kryteria wyłączenia z badania stanowi-
ły: nadciśnienie tętnicze, cukrzyca i inne choroby
przewlekłe, przyjmowanie leków, nikotynizm, alko-
holizm. Z badania wykluczono także osoby z podwyż-
szonymi parametrami lipidowymi oraz nieprawidło-
wym stężeniem aminotransferazy alaninowej
(ALAT, alanine aminotransferase). W badanej popu-
lacji 40 osób wykonywało regularny wysiłek fizycz-
ny, a dodatni wywiad w kierunku choroby niedo-
krwiennej serca u krewnych pierwszego stopnia
występował u 9 osób. Uczestników losowo przy-
dzielono do pięciu grup, z których każda przez pięć
kolejnych dni, na czczo, przed śniadaniem spożywa-
ła po 300 ml następujących napojów: 14% wytraw-
nego wina białego: Chardonnay, Argentyna (BW
— 11 osób); 14% wytrawnego wina czerwonego:
Cabernet Sauvignon Reserve, Chile (CzW — 12
osób); 14% wodnego roztworu etanolu (E — 10
osób); soku z czarnej porzeczki (CzP — 12 osób);
wody (W — 13 osób).
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Pierwszego dnia, przed konsumpcją napojów (po-
miar I), i szóstego dnia (pomiar II) pobierano krew
w celu oznaczenia: TF, TFPI i selektyny P. Oznacze-
nia TF, TFPI w osoczu dokonywano za pomocą te-
stów immunoenzymatycznych Imubind firmy Ameri-
can Diagnostica, a selektyny P — testu ELISA Ben-
der MedSystems. Pierwszego dnia przed interwencją
dodatkowo oznaczono stężenie cholesterolu całkowi-
tego, cholesterolu frakcji LDL, cholesterolu frakcji
HDL, triglicerydów (metodą kolorymetryczną) oraz
aminotransferazy alaninowej (metodą enzymatyczną).
Pobrania krwi każdorazowo dokonywano z nakłu-
cia żyły okolicy zgięcia łokciowego do probówek za-
wierających 3,2-procentowy cytrynian sodowy.
Analiza statystyczna
Analizę statystyczną przeprowadzono z zasto-
sowaniem pakietu Statistica. Do oceny normalno-
ści rozkładu użyto testów Shapiro-Wilka i testu
c2 Pearsona. Do opisu zmienności badanych para-
metrów posłużono się medianą (Me, median) i kwar-
tylami (Q1 i Q3) oraz średnią arytmetyczną
(M, mean) i odchyleniem standardowym (SD, stan-
dard deviation). W przypadku parametrów o rozkła-
dzie różnym od normalnego analizę statystyczną
wykonano za pomocą testu Wilcoxona. Pozostałe
zmienne o rozkładzie zbliżonym do normalnego
poddano ocenie statystycznej, wykorzystując test
t-Studenta dla prób zależnych. W celu porównywa-
nia wielu zależnych prób korzystano z testu anali-
zy wariancji Fishera-Snedecora i testu ANOVA rang
Kruskala-Wallisa. Aby zbadać zależność poszczegól-
nych cech, wyznaczono współczynnik korelacji Pe-
arsona. Za istotny statystycznie przyjęto poziom
istotności p mniejszy lub równy 0,05.
Wyniki
Stężenia parametrów lipidowych i ALAT, ozna-
czonych w pierwszym dniu badania, przed podaniem
badanych napojów, wynosiły średnio: dla choleste-
rolu całkowitego — 181,2 ± 37,5 mg/dl, dla chole-
sterolu frakcji LDL — 103,1 ± 29,4 mg/dl, dla cho-
lesterolu frakcji HDL — 51,3 ± 8,2 mg/dl, dla tri-
glicerydów — 91,0 mg/dl (Q1 = 71; Q3 = 112), dla
ALAT — 22,0 j./l (Q1 = 18, Q3 = 32).
W szóstym dniu badania w grupie E stwierdzo-
no znamiennie wyższe stężenie TF (p = 0,046)
i nieistotne podwyższenie TFPI w stosunku do war-
tości oznaczonych w dniu pierwszym. W grupie
CzW obserwowano znamienne obniżenie stężenia
TFPI (p = 0,0005) i tendencję do obniżania TF.
W porównaniu z wartościami przed podaniem
napojów, w szóstym dniu zaobserwowano statystycz-
nie znamienne obniżenie stężenia selektyny P
(p = 0,0128) w grupie E i nieznamienne w grupie
CzW (p = 0,1283).
Po 5 dniach w grupach BW, CzP i W nie zaob-
serwowano istotnej zmiany stężenia badanych pa-
rametrów w stosunku do wartości wyjściowych.
Analiza korelacji nie wykazała istnienia zależ-
ności stężenia TFPI i TF zarówno w pierwszym, jak
i w szóstym dniu badania (p > 0,05). W pierwszym
dniu, przed podaniem badanych napojów, zanotowa-
no natomiast istnienie dodatniej zależności stęże-
nia TFPI z cholesterolem całkowitym (r = 0,38,
p = 0,003) i z cholesterolem frakcji LDL (r = 0,35,
p = 0,007). Ponadto wyższe stężenia TF korelowa-
ły ujemnie ze stężeniem cholesterolu frakcji HDL
(r = –0,297, p = 0,023) (ryc. 1–3, tab. 1).
Rycina 1. Średnie wartości cholesterolu całkowitego
(TC), frakcji LDL (LDL-C) i HDL (HDL-C) mierzone w pierw-
szym dniu przed podaniem badanych napojów (n = 58)
Rycina 2. Korelacja między stężeniami czynnika tkanko-
wego (TF) a cholesterolem frakcji HDL w badanej gru-
pie przed rozpoczęciem badania (n = 58)
26
Folia Cardiologica Excerpta 2009, tom 4, nr 1
www.fce.viamedica.pl
Dyskusja
Dane dotyczące wpływu spożywania alkoholu
na TF i TFPI są nieliczne i w większości dotyczą
wina lub jego składowych. W niniejszym badaniu
zaobserwowano istotny wzrost stężenia TF i nie-
znamienny TFPI w grupie spożywającej etanol
przez 5 dni, co może wskazywać na aktywację
krzepnięcia. W grupie CzW stwierdzono natomiast
istotne zmniejszenie TFPI i nieznamienne TF.
Rycina 3. Korelacja między stężeniami inhibitora czynnika tkankowego (TFPI) a cholesterolem całkowitym i frakcji LDL
w badanej grupie przed rozpoczęciem badania (n = 58)
Tabela 1. Wartości czynnika tkankowego (TF), inhibitora czynnika tkankowego (TFPI) i selektyny P
w poszczególnych grupach w pierwszym i w szóstym dniu (pomiar I i pomiar II)
Rodzaj N Pomiar I przed Pomiar II po spożyciu p
napoju podaniem napojów napojów przez 5 dni
Me M Q1; Q3 SD Me M Q1; Q3 SD
TF [pg/ml] CzW 12 143,15 116,53 137,06 98,52 0,6949
270,88 269,04
BW 11 161,92 110,90 203,10 153,14 0,1823
314,99 268,46
E 10 258,75 241,62 303,74 235,68 0,0469
301,44 424,72
CzP 12 135,03 83,66 102,03 86,80 0,5829
246,84 194,42
W 13 181,00 151,68 278,93 157,53 NS
277,43 351,30
TFPI [ng/ml] CzW 12 58,86 15,49 48,33 14,38 0,0005
BW 11 60,31 21,89 50,37 19,88 0,4164
E 10 32,38 13,90 40,48 15,88 0,2210
CzP 12 49,09 13,95 54,48 14,11 0,2957
W 13 53,83 23,84 54,18 28,38 NS
Selektyna P [ng/ml] CzW 12 74,62 36,48 65,58 31,12 0,2692
BW 11 110,64 31,66 114,72 28,11 0,6639
E 10 112,96 28,66 95,60 26,54 0,0128
CzP 12 112,07 49,79 116,46 64,88 0,6341
W 12 73,29 15,77 81,81 20,72 NS
CzW — czerwone wino; BW — białe wino; E — etanol; CzP — czarna porzeczka; W — woda; M (mean) — średnia; Me (median) — mediana; TF miał
rozkład różny od normalnego (użyto Me i Q1; Q3), natomiast TFPI i selektyna P miały rozkład normalny (użyto M i SD)
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Odmienne działanie czerwonego wina od etanolu
może być skutkiem działania zawartych w nim poli-
fenoli. Pendurthi i wsp. [15, 25] opisali wpływ reswe-
ratrolu, polifenolu czerwonego wina na inhibicję pro-
dukcji TF przez śródbłonek i monocyty w wyniku za-
hamowania transkrypcji jego genu. Kaur i wsp. [26]
udowodnili, że produkcję TF hamuje również inny
polifenol — kwercetyna. W badaniu Di Santo i wsp. [16]
zaobserwowano zależne od dawki resweratrolu
i kwarcetyny zmniejszenie aktywności TF na mo-
nocytach i śródbłonku żyły pępowinowej, a w bada-
niu Casani i wsp. [14] — zahamowanie ekspresji
TF-mRNA na pobudzonych monocytach pod wpływem
czerwonego wina. Nie wiadomo, czy czysty etanol
spożyty w krótkiej ostrej próbie ma podobne działa-
nie, czy też, jak w niniejszym badaniu, wykazuje
raczej aktywność pozakrzepową. Nie zbadano także,
jaki wpływ ma etanol, wino i polifenole na stężenie
TFPI.
Korzystny wpływ umiarkowanych dawek alko-
holu obserwowany w wielu badaniach epidemiolo-
gicznych zależy nie tylko od jego ilości, ale również
od rozłożenia konsumpcji w czasie. Murray i wsp.
[27] stwierdzili, że okazjonalne spożycie dużych ilo-
ści napojów alkoholowych tzw. binge drinking,
zwiększa ryzyko choroby niedokrwiennej serca. Re-
gularne picie małych dawek alkoholu miało nato-
miast efekt kardioprotekcyjny. Protokół niniejsze-
go badania zakładał spożycie stosunkowo dużych
ilości alkoholu w krótkim czasie przez abstynentów.
Jak wskazują wyniki badań, w tym obserwacja van
de Wiel i wsp. [28], taki model spożywania alkoho-
lu sprzyja zakrzepicy, między innymi w wyniku upo-
śledzenia procesu fibrynolizy, i może prowadzić do
większego ryzyka zawału serca [29]. Nie zbadano,
czy binge drinking wpływa na stężenia TF i TFPI.
Dimmitt i wsp. [30] nie stwierdzili wpływu zwięk-
szenia dawki alkoholu z 13 do 58 ml/d. na stężenie
TFPI, ale zaobserwowali wzrost stężenia czynnika
VII oraz niekorzystny wpływ na fibrynolizę. Dane
z badań populacyjnych potwierdzają hipotezę o nie-
korzystnym wpływie ostrego, nieregularnego picia
alkoholu na zdrowie [29, 31].
Mimo związku czynnościowego TF i TFPI
w niniejszym badaniu nie wykazano istnienia sta-
tystycznie istotnej korelacji ich stężeń. Zazwyczaj
w odpowiedzi na zwiększenie stężenia TF wzrasta
także stężenie TFPI, choć wzrost TFPI może być
nieproporcjonalnie mniejszy do wzrostu TF. Poza
TFPI, który hamuje jedynie kompleks TF-VIIa-Xa,
za inaktywację TF odpowiadają także inne substan-
cje, na przykład aneksyna V, antytrombina III, czyn-
nik płytkowy 4 [32]. O niezależnej różnicy stężeń obu
czynników może decydować także czas ich trwania
w osoczu. Po uwolnieniu do osocza TF może być
wykrywany po kilkudziesięciu godzinach, natomiast
czas półtrwania TFPI wynosi kilka minut [33].
W niniejszym badaniu stwierdzono istnienie
dodatniej korelacji między TFPI i cholesterolem cał-
kowitym oraz cholesterolem frakcji LDL. Poza pulą
TFPI związaną z powierzchnią śródbłonka i płytek
krwi, część TFPI krąży w osoczu w formie wolnej lub
związanej z lipoproteinami: LDL i VLDL (50%) oraz
HDL (40–45%) [34]. Aktywność TFPI w osoczu
koreluje ze stężeniem cholesterolu całkowitego,
frakcji LDL i triglicerydów; zwiększenie ich stęże-
nia w osoczu wiąże się ze wzrostem stężenia TFPI
[35]. W hiperlipidemii stężenie TFPI jest wysokie,
a leczenie tego schorzenia wpływa na zmniejszenie
TFPI [36]. Także stężenia TF korelują dodatnio ze
stężeniami lipidów w osoczu [37]. Dowiedziono, że
spożywanie wina wpływa na obniżenie stężenia cho-
lesterolu całkowitego, frakcji LDL i podwyższenie
cholesterolu frakcji HDL [38, 39]. Być może istnieje
związek między obniżeniem stężenia TFPI w szó-
stym dniu badania i prawdopodobną redukcją stę-
żenia cholesterolu całkowitego i frakcji LDL pod
wpływem zawartych w winie polifenoli. Niniejsze
badanie miało charakter pilotowy, a pomiar wartości
frakcji LDL, HDL i cholesterolu całkowitego zapla-
nowano tylko na początku badania, jako test przesie-
wowy w kierunku dyslipidemii, która była kryterium
wykluczającym z badania. W protokole badania nie
uwzględniono pomiaru frakcji lipidowych po spoży-
ciu różnych typów napojów. Aby poznać dokładne
relacje TF, TFPI i lipidów po konsumpcji różnych
typów alkoholu, należałoby przeprowadzić kolejne
oznaczenia.
Jak wspomniano, podczas aktywacji płytek do-
chodzi do ekspresji SP na ich powierzchni, a stęże-
nie SP w osoczu koreluje dodatnio z wielkością eks-
presji i może być markerem aktywacji płytek [40].
W niniejszym badaniu po 5 dniach spożywania eta-
nolu zaobserwowano znamienne zmniejszenie stę-
żenia selektyny P w surowicy w stosunku do war-
tości wyjściowych. W grupie osób spożywających
wino również zanotowano spadek stężenia SP, ale
różnica ta była nieznamienna. Podobne wyniki uzy-
skali Vazquez-Agell i wsp. [41] w grupie 20 zdro-
wych mężczyzn. Badani otrzymywali przez 28 dni,
codziennie po 30 g etanolu (ginu lub wina). W po-
równaniu z wartościami wyjściowymi stężenie SP
uległo obniżeniu w obu grupach. Po 4 tygodniach
spożywania zarówno etanolu, jak i czerwonego wina
Pellegrini i wsp. [42] zaobserwowali zahamowanie
agregacji płytek indukowanych kolagenem; podob-
nego efektu nie stwierdzono po czerwonym winie
dezalkoholizowanym. W innym eksperymencie
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in vitro ekstrakt polifenoli w zależności od dawki
hamował agregację płytek stymulowanych przez
ADP, czerwone wino miało takie działanie tylko
w dużych stężeniach, etanol zaś nie wpływał na płytki
[43]. Rein i wsp. [44] stwierdzili również obniżenie
stężenia SP we krwi po przyjmowaniu dezalkoholi-
zowanego czerwonego wina. W ramach Framin-
gham Offspring Study Mukamal i wsp. [45] wykaza-
li istnienie odwrotnej zależności między przewle-
kłym spożywaniem alkoholu a agregacją płytek
i ekspresją SP. Stwierdzono także, że osoby z ostrym
zawałem serca zwyczajowo pijące umiarkowane ilości
alkoholu charakteryzowały się niższym poziomem
agregacji płytek oraz stężeniem SP niż niepijące [46].
Uważa się, iż jednym z mechanizmów hamowania
aktywacji płytek przez wino jest hamowanie kaska-
dy kwasu arachidonowego [47]. Dotychczas nie do-
starczono jednoznacznych dowodów, że alkohol oraz
polifenole mogą hamować także pierwszy etap ak-
tywacji płytek, kiedy dochodzi do ekspresji SP na
komórkach.
Według niektórych badaczy etanol wykazuje
działanie antypłytkowe tylko wtedy, gdy jest obec-
ny we krwi, a efekt ten nie utrzymuje się, gdy stę-
żenie etanolu obniża się. Część autorów sugeruje
również, że w ciągu kilku godzin od spożycia alko-
holu może dochodzić do efektu „z odbicia” i zwięk-
szenia agregacji płytek [48–50]. Veenstra i wsp. [51]
obserwowali natomiast zahamowanie agregacji pły-
tek następnego dnia rano po spożyciu 30 g alkoho-
lu. W niniejszym badaniu zmniejszenie stężenia
SP stwierdzono po około 24 godzinach od podania
ostatniej dawki alkoholu. Nie wiadomo natomiast,
jak zachowywałyby się stężenia SP w krótszym
okresie po spożyciu badanych napojów. Ponadto
alkohol i wino w opisywanym badaniu spożywane
były przez kilka kolejnych dni, co także mogło
wpływać na otrzymane wyniki.
Selektyna P ma duże znaczenie w procesie za-
palnym w blaszce miażdżycowej. Liczne dane wska-
zują, że alkohol i polifenole czerwonego wina mogą
hamować proces zapalny. Wiadomo, że substancje
te spożywane w umiarkowanych ilościach zmniej-
szają nie tylko SP, ale także stężenie białka C-rea-
ktywnego i cząstek adhezyjnych: naczyniowej —
VCAM-1 (vascular cell adhesion molecule-1) i mię-
dzykomórkowej — ICAM-1 (immune cell adhesion
molecule-1) oraz endotelialnej selektyny E [39].
W niniejszym badaniu stwierdzono, że spoży-
wanie soku z czarnej porzeczki przez 5 dni nie
wpływało na stężenia badanych parametrów hemosta-
tycznych. Należy zaznaczyć, że w badaniu użyto soku
pochodzącego z przemysłowej obróbki, w czasie któ-
rej pierwotne właściwości mogły ulec zmianie.
Niniejsze badanie miało charakter pilotowy
i objęło nieliczną, chociaż odpowiednio dobraną, gru-
pę ochotników, a okres obserwacji był stosunkowo
krótki. Otrzymane wyniki wskazują, że należy prze-
prowadzić kolejne badania obejmujące większą gru-
pę osób.
Wnioski
1. Po spożyciu czerwonego wina obserwuje się
znamienne zmniejszenie stężenia TFPI i ten-
dencję do obniżania TF, co może świadczyć
o działaniu przeciwzakrzepowym i być skut-
kiem korzystnego działania substancji polife-
nolowych.
2. Po 5 dniach spożywania etanolu i czerwonego
wina obserwuje się obniżenie stężenia selek-
tyny P, będącej markerem aktywacji płytek.
3. Po spożyciu 42 g etanolu przez 5 kolejnych dni
obserwuje się znamiennie wyższe stężenie TF
i nieistotne podwyższenie TFPI. Próba spoży-
wania przez zdrowych abstynentów czystego
alkoholu w krótkim czasie może niekorzystnie
działać na hemostatyczne czynniki ryzyka
i wpływać na aktywację krzepnięcia zależną od
czynnika tkankowego.
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